










 علوم پزشکی بابل مجله دانشگاه
 66-52 ، صفحه9713خرداد، 6شمارة  بیستم،دوره 
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 خلاصه
، نقش مهمی را در پاسخ ایمنی با واسطه سلول های 53عضوی از سایتوکین ها است که با القای فعالیت اینترفرون گاما با همکاری اینترلوکین  23اینترلوکین  :هدف و سابقه
، این مطالعه با هدف 23می توانند نقش مهمی در پاکسازی ویروس ها داشته باشند. با توجه به اهمیت اینترلوکین  23و اینترلوکین  53بازی می کند. اینترلوکین   1hT
 انجام گردید.مزمن  Bو استعداد ابتلا به عفونت هپاتیت  23در ژن اینترلوکین  )8156491sr :A/C 706-(بررسی ارتباط بین پلی مورفیسم 
-itnAو  gAsBHمزمن (با نتایج مثبت تست های سرولوژیک  Bبیمار مبتلا به هپاتیت  233ژنومیک مربوط به  ANDشاهدی، -در این مطالعه مورد :هاروش و مواد
 روش  با بقه بیماری کبدی)و عدم سا bA cBH-itnAو  gAsBH(با نتایج منفی تست های سرولوژیک  Bفرد کنترل غیرمبتلا به هپاتیت  233) و bAcBH
 توالی یابی شد.PLFR-RCP ، توسط روش)8156491sr :A/C 706-(استخراج و ژنوتایپ مربوط به پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی  tuo gnitlaS
آماری  بدست آمد. اختلاف % 23/9، % 56/6، % 36/9و در گروه سالم به ترتیب  % 43/6، % 76/6، %46در افراد بیمار به ترتیب  GG, TG, TTفراوانی ژنوتایپی  یافته ها:
 داری بین گروه بیمار و سالم مورد مطالعه مشاهده نشد.ی معن
. بنابراین این پلی مورفیسم شتمزمن وجود ندا Bو استعداد ابتلا به عفونت هپاتیت  23، ارتباط مشخصی بین پلی مورفیسم اینترلوکین این مطالعه بر اساس نتایج :یریگ جهینت
 مزمن باشد.   Bنمی تواند یک عامل موثر در استعداد ابتلا به هپاتیت
 .نوکلئوتیدی تک مورفیسم پلی ،B هپاتیت عفونت مزمن هپاتیت، ویروس ،23اینترلوکین : یدیکل یهاواژه
 
 مقدمه 
عضووی از سوایتوکین ها اسوت که با القای فعالیت اینترفرون  23اینترلوکین 
های ایمنی با واسطه سلول، نقش مهمی را در پاسخ 53گاما با همکاری اینترلوکین 
باعث فعال شودن ایمنی تاتی  23و اینترلوکین  53می کند. اینترلوکین  بازی hT 1
 باعث و اکتسووابی می شوووند و تولید بیش از اد آنها با فعال شوودن ماکروفاژها
در طیف  23اینترلوکین  ANRm . ژن)3(اختلالات سویستم ایمنی بدن می شود
، Tوپفر کبدی، ماکروفاژها، سلول های وسویعی از سولول ها از جمله سلول های ک
، اسوتئوبلاسوت ها، کراتینوسویت ها، دندرتیک سولها، سولول های Bسولول های 
آسوتروسویت و میکروگلیال بیان شده است. این سایتوکین خصوصیات مشترکی با 
مانند تحریک اینترفرون گاما، افزایش تولید و اثر سلول های کشنده  53اینترلوکین 
را بر عهده دارند. علی رغم شووباهت  1hTو تمایز سوولول های طبیعی، تحریک 
 3، این سایتوکین از لحاظ ساختاری شبیه به اینترلوکین53عملکردی با اینترلوکین 
 می باشوود و سوویسووتم گیرنده و مسوویر انتقال سوویگنالین آن مشووابه با گیرنده 
                                                           
 می باشد. علوم پزشکی شهید بهشتیدانشگاه  پژوهشکده بیماریهای گوارش و کبد 279طرح تحقیقاتی به شماره  این مقاله ااصل 
 مسئول مقاله: دکتر سیدرضا محبی *
  ri.ca.umbs@ibbehom.rs:liam-E                                       354-25251655های گوارش و کبد. تلفن:هید بهشتی، مرکز تحقیقات بیماریآدرس: تهران، دانشگاه علوم پزشکی ش
 
 پیش سووازهای غیر فعال تولید به فرم  23. اینترلوکین )5( اینترلوکین یک اسووت
 B1 LI=ECI)3می شود و توسط کاسپاز یک (آنزیم تبدیل کننده در اینترلوکین 
و  23. اینترلوکین )1(، بوه فرم فعال تبدیل می شووووندemyznE gnitrevnoC
از گیرنده های متفاوتی اسوتفاده می کنند ولی سویسوتم سویگنالین  3اینترلوکین 
برای انجام عملکرد خود به گیرنده  23. اینترلوکین )6( درون سلولی مشترکی دارند
می باشد که  βو  αزنجیره شامل دو  23خود متصول می شود، گیرنده اینترلوکین 
برای  αیگنالین مورد نیاز اسووت. زنجیره وجود هر دو برای شووروو و انتقال سوو
 یردگبرای ارسال پیام سیگنالین مورد استفاده قرار می βاتصوال لیگاند و زنجیره 
، 53، اینترلوکین 3. تولیود سوووایتوکین هوای پیش التهوابی مثول اینترلوکین )2(
عوامل نشوووان دهنوده وقوایی اولیه مکانیسوووم دفاعی بدن در برابر  23اینترلوکین 
بیماریزا می باشد ولی تولید بیش از اد آنها نیز خود مسئول بسیاری از آسیب های 
عضو شبکه سایتوکین های التهابی 23 . بخاطر اینکه اینترلوکین)6(بافتی می باشند
  968102 enuJ;)6(02 ;icS deM vinU lobaB J                                                                                                                                                                             
 la te ,ihelaS .M ;… eneG 81-nikuelretnI neewteb noitaicossA citeneG fo kcaL
 
 اسوووت می توانود نقش مهمی در پواکسوووازی عوامل عفونی از بدن یا پیشووورفت 
یافته های اخیر نشان می  بیماری های التهابی به سووی مزمن شودن داشته باشد.
. دو )9(کند، بیان این ژن را تنظیم می23دهد که ناایه پروموتوری ژن اینترلوکین 
برای تغییر فعالیت پروموتوری  913  C/Gو 946  C/Aپلی مورفیسم در موقعیت
ک ت کنترل سیستم ژنتی. تولید سایتوکین ها تح)2(مطرح بوده است 23اینترلوکین 
می باشود و غلظت افزایش یافته آنها فعالیت مسیرهای سایتوکین مرتبط با التهاب 
. از جمله بیماری های ویروسوی مهم در )7(یا پیشورفت بیماری را نشووان می دهد
باشود که به عنوان مسوئله اصولی در بهداشت جهانی می Bجهان عفونت هپاتیت 
نوز هم ه Bمطرح اسوت. علی رغم وجود واکسویناسیون علیه آن، عفونت هپاتیت 
. ادود )43(باشددر سراسر جهان شایی است و مسئول بسیاری از مرگ و میرها می
آلوده هستند و شش درصد ناقل   Bیک سووم از جمعیت جهان به عفونت هپاتیت
ناشی از آن مزمن هسوتند و بیش از ششصد هزار نفر در هر سال به خاطر عوار 
. تنوو ژنتیکی در جمعیت میزبان از جمله پلی )33(جان خود را از دسوووت می دهند
 هایمورفیسووم تک نوکلئوتیدی در ژنهای دخیل در پاسووخ ایمنی خصوووصووا ژن
ه باشند و لف داشتسایتوکین ها می توانند تاثیر مهمی در ابتلا به بیماری های مخت
انجام  )23, 63(و سووورطان ها  )13, 53(مطوالعاتی نیز در زمینه بیماریهای مزمن 
 A/C:sr2326673( گرفته اسوت. هدف از این مطالعه بررسوی اثر پلی مورفیسوم
بر روی بیماران مراجعه کننده به بیمارسووتان آیت ا   23در ژن اینترلوکین  )-946
 می باشد.  Bطالقانی تهران، در استعداد ابتلا به عفونت مزمن هپاتیت 
 
 
 مواد و روش ها
علوم  دانشگاهپس از تصویب در کمیته اخلاق  شواهدی –این مطالعه موردی 
 .CER.DLGIR.UMBS.RI 67.263کد اخلاق  با بهشتی شهید پزشوکی
فرد سووالم مراجعه کننده به  233بیمار و  233و کسووب رضووایت آگاهانه، بر روی 
, 63(و با توجه به مقالات مشووابه بیمارسووتان آیت ا  طالقانی تهران انجام گرفت 
مطرح بود، این  )yduts tolipو اینکه این مطالعه بصوووورت مطالعه اولیه ( )93
نتیجه منفی آزمایشوات سورولوژی  باکنترل  گروه از نمونه انتخاب شود. افرادتعداد 
و فاقد هرگونه سابقه و علائم مربوط به بیماری  bA cBH itnA و gA sBH
پاتیت هگروه مورد، افراد بیمار کسووانی بودند که مبتلا به  در و های التهابی کبدی
 6اداقل  bA cBH itnAو  gA sBHمزمن بوده و بیماری ایشان از نظر  B
 orpaiDروش الایزا ( توسط و ن قادر به پاکسوازی آنها نبودهبد بوده،ماه مثبت 
در  .وارد مطالعه شووودند )23() مورد تائید قرار گرفته بودylatI ,scitsongaiD
، VIHشرکت در تحقیق، سابقه عفونت همزمان با عدم رضایت افراد برای صورت 
میلی لیتر خون کامل  6. از هر فرد خارج شووودنداز مطوالعه  VDHو یوا  VCH
ااوی خون،  محیطی گرفتوه شووود و جهوت ممانعت از لخته شووودن به لوله های
 gnitlaSژنومیک روش  ANDاضافه شد و برای تلخیص  ATDEضدانعقاد 
 و ATDE–sirTژنومیک در بافر  AND. )73(مورد استفاده قرار گرفت tuO
وتیپ نتا زمان انجام فرآیند ژنوتایپین تخیره شود. برای تعیین ژ سوانتی گراد -45
) مورد )PLFR - RCPدر افراد، روش قطعات پلی مرازی محدود شووده طولی 
جهت  3remirPو  rennuR eneGاسوووتفواده قرار گرفوت. از نرم افزارهای 
سایت مرکز ملی اطلاعات زیست  TSALBطراای پرایمر استفاده شد و از روش 
 ) برای تواییود پرایمر طراایvog.hin.mln.ibcn.www//:ptthفنواوری (
به مخلوط  شوده اسوت.درج  3شوده اسوتفاده شود. توالی های پرایمرها در جدول 
 4/29،  esaremylop AND qaTمیکرولیتر بوافر 5/2واکنش کوه اواوی 
 AND qaTمیکرولیتر آنزیم 4/1)، 2lcgM( مویوکورولویتر کلریود منیزیم
از هر پرایمر می باشد،  میکرولیتر 4/2و  PTNdمیکرولیتر 4/2، esaremylop
 25نهایی  رسووویودن به اجم توا ژنومیوک را اضوووافوه و ANDمیکرولیتر از  5
آب مقطر اضووافه شوود و جهت انجام  رخه  میکروتیوپ درون مخلوط میکرولیتر
درون دسووتگاه ترموسووایکلر اتوماتیک (اپندورف آلمان) قرار  RCPهای واکنش 
 گرفت. 
زیر بود: ابتدا واسرشت اولیه به مدت  بشرح RCPبرنامه مورد اسوتفاده برای 
از هم  ANDدرجه سوانتی گراد برای جدا شودن دو رشوته  67دقیقه در دمای  2
 رخه تکثیری که هر  رخه شوووامل سوووه مراله  71انجوام گرفت و به دنبال آن 
درجه سووانتی گراد به مدت  16ثانیه،  26درجه سووانتی گراد برای مدت  67دمایی 
ثانیه(جهت  26درجه سووانتی گراد برای مدت  59 پرایمر)، ثانیه(دمای اتصووال 21
بود، انجام و در انتها دمای  ANDسواخته شدن رشته مکمل و طویل شدن رشته 
اعمال  ANDدقیقه جهت تکثیر نهایی قطعه  43درجه سوووانتی گراد به مدت  59
به روش الکتروفورز از ژل آگارز  RCPگردید. جهت آشوووکارسوووازی محصوووول 
تهیه شوووده بود و رن آمیزی  X1 EBTکه با بافر  % 3لمان) ، آbaL QeP(
 ) در مقابل نور فرابنفش استفاده شد. reweiV neerGگرین ویوور (
مربوط به  )IesM( I1urTبا آنزیم محدودالاثر  RCPسپس محصول 
مورد نظر را برش می دهد، به شرح زیر وارد  PNSشرکت فرمنتاز که جایگاه 
میکرولیتر  5را به مخلوطی که ااوی RCP تر محصول میکرولی 43واکنش شد: 
  )IesM( I1urTمیکرولیتر آنزیم محدودالاثر  4/1و  )deR reffuB( بافر
 63میکرولیتر رساندیم و به مدت  41می باشد، اضافه و با آب مقطر به اجم نهایی 
گراد انکوبه شد و آنزیم مورد نظر توسط برنامه درجه سانتی 26ساعت در دمای 
بدست آمد. محصول هضم آنزیمی نیز با الکتروفورز بر روی ژل  rettucBEN
آشکارسازی شد. جهت اثبات صحت نتایج  X1 EBTتهیه شده با بافر  % 1آگارز 
درصد نمونه ها به طور تصادفی انتخاب و  43، PLFR - RCPااصل از روش 
 توسط روش تعیین توالی مستقیم توالی یابی شدند. 
تجزیه و تحلیل شدند و  73نسخه  SSPSرم افزار تفاده از نبا اس داده ها
-ihCو  tseT-Tمعنی دار در نظر گرفته شد. تست های آماری  <p4/24
 جهت بررسی نمونه ها مورد استفاده قرار گرفت. erauqs
 
 . مشخصات پرایمرها و آنزیم با اثر محدود3جدول 
 فنوتیپ آللی آنزیم محدود کننده توالی پرایمر پلی مورفیسم
 A/C 8156491-
 3- GGAGAAGGTGACTTTTCATTTAG -5 :F
 3- GGA GCT TAC TAT CGT TTC TGA -5 :R
 )IesM( I1urT
 pb 53+pb 691 :G
 pb 53+pb 89+pb 89 :T
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 و همکاران مجتبی صالحی ؛... 8156491sr عدم همراهی ژنتیکی پلی مورفیسم
 
 یافته ها
) می باشد riaP esaBجفت باز( 315برابر با  RCPطول قطعه ااصول از 
به سه صورت دیده  RCPو بعد از مجاورت با آنزیم محدود کننده، برش محصول 
بصووورت هموزیگوت بالا ) برش زده باشوود 21و  673که اگر از محل( می شووود
) باشوود بصووورت هتروزیگوت 21، 27، 27، 673) و اگر برش از محل های (GG(
) باشوود بصووورت هموزیگوت پایین 21، 27، 27) و اگر برش از محل های (TG(











). 6تا  3( اهک  315pb ه با انداز RCP. نتیجه الکتروفورز محصول 3شکل 
 pb05 reddaLمربوط به  6نمونه کنترل منفی و  اهک  2 اهک 











قطعات  .%1. نتیجه الکتروفورز محصول هضم آنزیمی بر روی ژل آگارز 5شکل 
های . همان طور که در شکل دیده می شود  اهکPLFRااصل از برش آنزیمی 
هتروزیگوت  1و  3های شماره ) و  اهکGGهموزیگوت بالا ( 2و  5شماره 
) می باشند.  اهک TTهموزیگوت پایین ( 9و  6، 6) و  اهک های شماره TG(
 می باشد.  pb05 reddaLااوی  7و  اهک  RCPااوی محصول  2
 
از آنها مرد  )%41/6(نفر 49فردی که وارد مطالعه شوووده بودند،  415از تموام 
سالم) بودند که ارتباط  42-بیمار 42زن ( )%76/6(نفر 463سالم) و  21 -بیمار  21(
 49تا  23سونی یکسوان نیز در هر دو گروه رعایت شوده بود و رنج سنی افراد بین 
بیشترین فراوانی  TGژنوتایپ . بودسال  61/16±13/25سال بود و میانگین سنی 
تایج ااصل از مطالعه . براساس ن)5) را در گروه بیمار و سالم داشت(جدول %76/6(
اختلاف  81LIمزمن و افراد سوووالم از نظر ژنوتایپ  Bبین افراد مبتلا به هپاتیت 
. با این وجود براسووواس نتایج بدسوووت آمده، ژنوتیپ شوووتداری وجود نودای معن
، %56/6در مقوابول  %76/6مزمن ( Bدر بیمواران هپواتیوت  TGهتروزیگوت 
، %43/6در مقابل  %23/9(در گروه شووواهد  TT گوتیهموز پیژنوت) و p=4/76
 مشاهده شدند.غالب  های پیژنوت بعنوان )p=4/71
 







 گروه مرجی )36/9(26 )46(66 GG
 4/76 4/52)4/96-3/6( )56/6(76 )76/6(92 TG
 4/71 3/6)4/56-1/1( )23/9(23 )43/6(53 TT
 
 یریگ جهینت و بحث
مطالعه ااضر نشان داد که با وجود اهمیت پلی مورفیسم های ژن اینترلوکین 
و عفونت مزمن  sr2326673داری بین پلی مورفیسم ی ، همراهی ژنتیکی معن23
نتیجه واکنش های ایمنی درگیر   2hTو 1hTوجود ندارد. تعادل بین  Bهپاتیت 
د کند. در بیماری های انسانی تولیدر بیماری های خود ایمنی و آلرژیک را تعیین می
نقش اصلی را بر عهده دارند و سایتوکین های در ارتباط با  +4DC Tهای سلول
 . )45(در ثبات اختلالات خودایمنی درگیر هستند 2hT و 1hT
پاسخ سیستم ایمنی میزبان به عفونت ها، باعث واکنش سریی سایتوکین ها 
می شود که آن هم مکانیسم های اذف ارگانیسم مهاجم را تسریی می کند، هنگامی 
که خطر اذف شد، تولید سایتوکین ها متوقف شده و آسیب بافتی برطرف می گردد. 
 شود بافتی پیشرونده می ها باعث آسیبدر مقابل عدم تعادل در تولید سایتوکین 
در ارتباط با بیماری های خود ایمن بوده و دیده  23. افزایش سطح اینترلوکین )35(
اثر مفیدی در بهبود بیماری های  23شده است که مسدود کردن اینترلوکین 
. از جمله این بیماری ها می توان به مالتیپل خودایمنی و التهابی داشته است
اسکلروزیس، میاستنی گراویس، آرتریت روماتوئید، لوپوس اریتماتوس، بیماری 
 نتیکژ سیستم کنترل تحت ها سایتوکین . تولید)55(اشاره کرد 3کرون، دیابت نوو 
 یا التهاب با مرتبط سایتوکین مسیرهای فعالیت آنها یافته افزایش غلظت و باشد می
 . )7(دهد می نشان را بیماری پیشرفت
ژن کد کننده سایتوکین ها یکی از کاندیداها در میان عوامل ژنتیکی میزبان به 
اساب می آید که پلی مورفیسم در پروموتور ژن می تواند منجر به تولید سطوح 
 های مورفیسم . پلی)15(مختلف سایتوکین ها و پاسخ ایمنی منحصر به فرد شود
در مطالعه  .است بوده ارتباط در ها بیماری از تعدادی با 23 اینترلوکین ژن در موجود
در  23و همکاران بررسی ارتباط بین پلی مورفیسم پروموتور اینترلوکین  atigiM
 Bو پیشرفت بیماری های کبدی در بیماران مبتلا به هپاتیت  913و  946موقعیت 
در  913در موقعیت  Cو آلل  946در موقعیت  AAمزمن، دیده شد که ژنوتایپ 
مزمن با پیشروی  Bاتیت افراد سالم به طور  شمگیری بیشتر از افراد مبتلا به هپ
بررسی ارتباط بین و همکاران  izamaR. در مطالعه )65(بیماری های کبدی بود
سرم به  Eبا میزان ایمونوگلوبین  23ژن اینترلوکین  -946 C/Aپلی مورفیسم 
با  CAعنوان یک عامل خطر برای بیماری رتینیت آلرژیک، دیده شد که ژنوتایپ 
موجود در سرم مرتبط می باشد که این می تواند  Eافزایش سطح ایمونوگلوبین 
 saetikiNمطالعه  در. )25(موید تاثیر این پلی مورفیسم در بروز این بیماری باشد
 و همکاران در کشور یونان در بررسی ارتباط بین هتروزیگوسیتی پلی مورفیسم
  768102 enuJ;)6(02 ;icS deM vinU lobaB J                                                                                                                                                                             
 la te ,ihelaS .M ;… eneG 81-nikuelretnI neewteb noitaicossA citeneG fo kcaL
 
و استعداد ابتلا به سرطان کلورکتال، دیده شد که  23ژن اینترلوکین  -946 C/A
. در مطالعه )65(داری بیشتر از افراد سالم بودی در افراد بیمار به طور معن Aآلل 
و همکاران در کشور آمریکا در بررسی نقش پلی مورفیسم  ariexieT
در  23ژن اینترلوکین  -913 G/C: sr215923و  -946 A/C:sr2326673
پ داری در فراوانی آلل و ژنوتایی استعداد ابتلا به سرطان هپاتوسلولار، تفاوت معن
بین بیماران مبتلا به سرطان هپاتوسلولار و افراد سالم بدست نیامد  946قعیت در مو
در افراد مبتلا به سرطان هپاتوسلولار  Cنشان داد که آلل  913ولی بررسی موقعیت 
 . )95(بیشتر از افراد سالم بود
و همکاران در کشور آلمان در بررسی ارتباط بین  siratkariaVدر مطالعه 
طان دهان و و استعداد ابتلا به سر 23ژن اینترلوکین  -946 C/A پلی مورفیسم
. با توجه )25( داری بین دو گروه بیمار و سالم بدست نیامددندان هیچ ارتباط معنی 
اری یماری ها و اثرات آنها در سیر بیمبه اهمیت پلی مورفیسم ها در استعداد ابتلا به ب
ها و نیز تفاوت نتایج در جمعیت ها و نژادهای مختلف، مطالعات در مورد آنها لازم 
و ضروری به نظر می رسد. در ایران تاکنون مطالعه ای بر روی این پلی مورفیسم و 
 مزمن انجام نگرفته است. پیشنهاد می شود جهت Bارتباط آن با بیماری هپاتیت 
اصول نتایج جامی و قابل استناد مطالعه با جمعیت آماری بیشتر و در سایر پلی 
مورفیسم های مرتبط با این سایتوکین و در افرادی که در فاز ااد بیماری سیستم 
ایمنی بدن توانسته ویروس را به کلی از بدن اذف نماید، انجام گیرد. با بررسی 
 TGی، علی رغم افزایش نسبی ژنوتایپ نتایج ااصل از مطالعه و آنالیزهای آمار
ظر داری بین گروه بیمار و سالم از نی در افراد بیمار نسبت به افراد سالم، تفاوت معن
توزیی ژنوتایپی بدست نیامد و توزیی ژنوتایپی بین هر دو گروه تقریبا یکسان بود. 
مزمن  Bت تیبین پلی مورفیسم مورد مطالعه و استعداد افراد در ابتلا به بیماری هپا
ارتباط مشخص و قابل استنادی بدست نیامد و ارتباط دیگر پلی مورفیسم های دخیل 
 در این سایتوکین با استعداد ابتلا به این بیماری محتمل است.
 
 
 تقدیر و تشکر 
 کبد های بیماری و گوارش تحقیقات مرکز آزمایشگاه پرسنل ازبدینوسیله 
به ویژه خانمها فراناز جباریان و المیرا خلیلی و آقای  طالقانی ا  آیت بیمارستان
 .دگردمیتقدیر و تشکر مهدی طلوعی مقدم 
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE:  Interleukin 18 is a member of the cytokines that play an important role in the 
Th1-mediated immune response by inducing interferon-gamma activity in collaboration with Interleukin-12 (IL-18). 
Interleukin 12 and Interleukin 18 can play an important role in purifying viruses. Considering the importance of IL-18, 
this study was conducted to investigate the relationship between Interleukin-18 Gene polymorphism (-607 C/A: 
rs1946518) and the susceptibility to chronic hepatitis B infection.  
METHODS: In this case-control study, the genomic DNA of 115 patients with chronic hepatitis B (with positive results 
of HBsAg and Anti-HBcAb serology testing) and 115 non-HBV-infected controls (negative results of HBsAg and Anti-
HbcAb serology testing and no history of liver disease) was extracted by salting-out method and the genotype of single-
nucleotide polymorphism (-607 C / A: rs1946518) was sequenced using PCR-RFLP method.   
FINDING: The genotype frequency of TT, GT, and GG in patients was 40%, 49.6%, and 10.4% in patients, and 41.7%, 
42.6%, and 15.7% in the control group, respectively. No significant difference was found between the patients group and 
the control group.  
CONCLUSION: Based on the results of this study, there was no clear relationship between IL-18 polymorphism and 
the potential for chronic hepatitis B infection. Therefore, this polymorphism cannot be a potential factor for chronic 
hepatitis B. 
KEY WORDS: Interleukin 18, Chronic Hepatitis, Hepatitis B Virus, Single-Nucleotide Polymorphism. 
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